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Εισαγωγή 

Είναι επί χρόνια γνωστό πως το κάπνισµα αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης διαφόρων µορφών καρκίνου 

καθώς και πάσης φύσεως καρδιοαναπνευστικών νόσων. Την τελευταία τριαντακοταετία ωστόσο η έρευνα 

άρχισε να αποκαλύπτει και την ιδιαίτερη σχέση του καπνίσµατος µε την υγεία των οστών [1]. Έκτοτε η 

συσχέτιση µεταξύ καπνίσµατος – χαµηλής οστικής πυκνότητας - οστεοπορωτικών καταγµάτων και 

καθυστερηµένης πώρωσης καταγµάτων έχει ευρύτερα αναγνωριστεί [2-4]. Η παρούσα ανασκόπηση, 

παραθέτοντας τα αποτελέσµατα διενεργηθεισών ερευνών, θα µελετήσει την επίδραση του καπνίσµατος 

στην οστική υγεία σε άντρες και προ- και µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, προσεγγίζοντας τους πιθανούς 

παθογενετικούς µηχανισµούς.  

 

Μελέτες σε πρόεµµηνοπαυσιακές γυναίκες 

Σε µία Αυστραλιανή µελέτη αντιπροσωπευτικού δείγµατος (cross-sectional) [5] που µελέτησε προ-

εµµηνοπαυσιακές µητέρες (118 καπνίστριες και 158 µη καπνίστριες, µ.ο. ηλικίας: 33 έτη) βρέθηκε 

έλλειµµα 4-5% στην οστική πυκνότητα των καπνιστριών όσον αφορά το µηριαίο αυχένα και την 

σπονδυλική στήλη. Ο συσχετισµός ήταν πιο στενός σε γυναίκες µε δείκτη σωµατικής µάζας < 25 kg/m2 οι 

οποίες είχαν θηλάζει τουλάχιστον ένα παιδί. Η αθλητική δραστηριότητα απεδείχθη αποτρεπτική της 

απώλειας οστικής πυκνότητας. Μία άλλη µελέτη νεαρών υγιών γυναικών [6] βρήκε ότι στα 2 χρόνια του 

follow-up, οι καπνίστριες ηλικίας 20-39 είχαν χαµηλότερη οστική πυκνότητα στην σπονδυλική στήλη απ’ 

ότι οι µη καπνίστριες. 

 

Μελέτες σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες 

Σε µία µελέτη του 1991 [7] βρέθηκε ότι η οστική πυκνότητα της κερκίδας ήταν αντιστρόφως ανάλογη από 

τη χρονική και ποσοτική έκθεση µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών στο κάπνισµα, ακόµα και όταν το δείγµα 

κοντρολαρίστηκε σε σχέση µε το δείκτη σωµατικής µάζας ή τα συνολικά χρόνια µετά την εµµηνόπαυση. 

Μια ∆ανέζικη µελέτη [8] που εξέτασε 2015 γυναίκες (45-58 ετών), εντός διετίας από την τελευταία έµµηνο 

ρύση, ανέφερε αρνητικούς συσχετισµούς µεταξύ καπνίσµατος και οστικής µάζας στην σπονδυλική στήλη, 

στον αυχένα του µηριαίου και στον συνολικό σκελετόR Πιο συγκεκριµένα το οστικό έλλειµµα στο µηριαίο 

αυχένα των καπνιστριών ξεπερνούσε το 3% σε σχέση µε τις µη καπνίστριες. Όπως και µε τις 

προεµµηνοπαυσιακές καπνίστριες πιο επηρεασµένες ήταν οι ολιγοβαρείς ασθενείς. Ο δείκτης οστικής 
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πυκνότητας (BMD) σε γυναίκες που είχαν διακόψει το κάπνισµα για περισσότερο από 5 χρόνια δεν 

παρουσίαζε στατιστικά σηµαντική διαφοροποίηση σε σχέση µε γυναίκες που δεν είχαν καπνίσει ποτέ ενώ 

τα επίπεδα της 25-υδρόξυβιταµίνης D ήταν αντιστρόφως συσχετιζόµενα µε τον αριθµό των 

καταναλωθέντων τσιγάρων ηµερησίως. Σε µία άλλη έρευνα 153 προσφάτως µετεµµηνοπαυσιακών 

γυναικών [9] το κάπνισµα συσχετίστηκε µε 4% χαµηλότερη οστική πυκνότητα στην σπονδυλική στήλη. 

Στην οµάδα των καπνιστριών (γυναίκες που είχαν πρόσφατα εισέλθει στην εµµηνόπαυση και οι οποίες 

ελάµβαναν ορµονική θεραπεία υποκατάστασης)  η αύξηση των επιπέδων οιστραδιόλης στον ορό ήταν η 

µισή απ’ ότι στην αντίστοιχη οµάδα των µη καπνιστριών. Παραδόξως µια προοπτική µελέτη 6159 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών [10] απεκάλυψε πως η προστατευτική δράση της ορµονικής θεραπείας 

υποκατάστασης για τα κατάγµατα του µηριαίου αυχένα, ήταν ισχυρότερη  σε νυν και πρώην καπνίστριες 

απ’ ότι σε µη καπνίστριες. Τέλος µια ευρεία πληθυσµιακή µελέτη [11] ασθενών 60 ετών και άνω βρήκε ότι 

τα επίπεδα καπνίσµατος, 16-18 χρόνια νωρίτερα από τις µετρήσεις, απεδείχθησαν σχετιζόµενα µε χαµηλή 

οστική πυκνότητα του ισχίου σε γυναίκες (και άντρες) κατόπιν κοντρολαρίσµατος διαφόρων µεταβλητών 

όπως η ηλικία, η άσκηση, η χρήση αλκοόλ, ο δείκτης σωµατικής µάζας και η χρήση οιστρογόνων. 

 
 

Μελέτες επίδρασης του καπνίσµατος στην οστική υγεία των ανδρών 

Παρ’ ότι υπάρχει λιγότερη πληροφόρηση σχετικά µε τις ανδρικές οµάδες πληθυσµού, το κάπνισµα 

φαίνεται ότι αποτελεί και εδώ έναν σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για οστική απώλεια [4, 12]. Σε µελέτη 

του1996 από τους Egger et al [13] οι άντρες καπνιστές εµφάνισαν 7,3% µείωση της σπονδυλικής οστικής 

πυκνότητας σε σχέση µε τους µη καπνιστές. Σε κάθε δεκαετία καπνίσµατος αναλογούσε 0.015 g/cm2 

µείωση της οστικής πυκνότητας. Παρόµοια αποτελέσµατα επέδειξαν και τα δεδοµένα της µελέτης 

Framingham [14], µιας πληθυσµιακής µελέτης µε πάνω από 40 χρόνια follow-up, όπου οι άντρες 

καπνιστές εµφάνισαν 4–15.3% χαµηλότερη οστική πυκνότητα σε όλα τα εξεταζόµενα σηµεία του 

σκελετού. Νυν και πρώην καπνιστές στη  Hawaii Osteoporosis Study (1303 άντρες, ηλικίας 51–82 ετών 

κατά την είσοδο στη µελέτη) εµφάνισαν χαµηλότερη οστική πυκνότητα, ιδίως στην πτέρνα και την κερκίδα 

[15]. Σηµειώθηκε µάλιστα µία δόσοεξαρτώµενη σχέση µε την ποσότητα των τσιγάρων και τη διάρκεια των 

χρόνων καπνίσµατος. Τα αποτελέσµατα αυτά υποδηλώνουν µια αύξηση 10-30% στον κίνδυνο 

κατάγµατος ανά δεκαετία καπνίσµατος και ταιριάζουν µε τα αποτελέσµατα άλλων παρόµοιων µελετών 

[16]. Τέλος µια προοπτική Φινλανδική µελέτη που έγινε σε νεότερο πληθυσµό (9-18 ετών κατά την έναρξη 

της µελέτης) απέδειξε, µετά από 11 χρόνια follow-up, µια αντίστροφη συσχέτιση µεταξύ οστικής 

πυκνότητας (κοντρολαρισµένης για τον δείκτη σωµατικής µάζας) και καπνίσµατος στον αντρικό πληθυσµό 

[17].  
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Μελέτες σε πληθυσµούς µονοζυγωτικών διδύµων 

Η χρήση µονοζυγωτικών διδύµων µε διαφοροποίηση στην συνήθεια του καπνίσµατος είναι ένα ισχυρό 

ερευνητικό εργαλείο το οποίο οµογενοποιεί τρεις βασικές παραµέτρους σχετιζόµενες µε την οστική 

πυκνότητα: την ηλικία, το φύλο και το γενετικό υπόβαθρο. Μία τέτοια µελέτη [18] υπολόγισε πως για κάθε 

10 χρόνια καπνίσµατος (20 τσιγάρα ηµερησίως)  η οστική πυκνότητα για το καπνίζον δίδυµο ήταν 2% 

χαµηλότερη στην σπονδυλική στήλη και 0,9% χαµηλότερη στο ισχίο σε σχέση µε το δίδυµο αδερφό(η) 

που δεν κάπνιζε. Οι συγγραφείς αυτής της µελέτης κατέληξαν πως οι γυναίκες που καπνίζουν ένα πακέτο 

την ηµέρα (20 τσιγάρα) καθ’ όλη την ενήλικο ζωή τους, θα έχουν 5-10% χαµηλότερη οστική πυκνότητα 

κατά την εµµηνόπαυση. Μία πιο πρόσφατη  µελέτη 146 ζευγών µονοζυγωτικών διδύµων γυναικών, 

ηλικίας 30-65 ετών, βρήκε ότι η διαφοροποίηση στη διάρκεια ετών καπνίσµατος µεταξύ διδύµων ήταν 

ανεξάρτητη της οστικής πυκνότητας σε ισχίο, σπονδυλική στήλη και όλο τον σκελετό [19]. Το µοντέλο που 

χρησιµοποιήθηκε ήταν κοντρολαρισµένο για µια σειρά µεταβλητών όπως το πάχος, η λήψη ασβεστίου, η 

άσκηση και η κατανάλωση αλκοόλ. Μπορεί η διαφορά στη διάρκεια του καπνίσµατος µεταξύ διδύµων να 

µην σχετίστηκε µε µεταβολές στην οστική πυκνότητα, ωστόσο η κατάσταση άλλαξε όταν εκτός από τη 

χρονική προσµετρήθηκε και η ποσοτική παράµετρος των καταναλωθέντων τσιγάρων. Συγκεκριµένα, 

διαφοροποιήσεις στην κατανάλωση µεγαλύτερες από 20 τσιγάρα ηµερησίως για 10 χρόνια (10 pack –

years) σχετίστηκαν µε 2,7-3,3% χαµηλότερη οστική πυκνότητα στο ισχίο και την σπονδυλική στήλη για 

τους βαρύτερους καπνιστές, µεταξύ των διδύµων. Τα αποτελέσµατα ήταν πιο εντυπωσιακά στις 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. 

Οι προαναφερόµενες µελέτες αποτελούν τη βάση επί της οποίας µπορούν να επιχειρηθούν ορισµένες 

εξηγήσεις σχετικά µε τα αποτελέσµατα της επίδρασης του καπνίσµατος στην υγεία των οστών. Αυτές οι 

εξηγήσεις παρατίθενται παρακάτω. 

 

Πιθανοί µηχανισµοί συσχέτισης του καπνίσµατος µε την οστική πυκνότητα και τον κίνδυνο 

κατάγµατος 

∆ιάφοροι µηχανισµοί έχουν προταθεί στην προσπάθεια να ερµηνευτούν οι διαφορές της οστικής 

πυκνότητας µεταξύ καπνιστών και µη καπνιστών (σχήµα 1) [15, 20]. Παρ’ όλα αυτά µέχρι τώρα δεν έχει 

υπάρξει κάποια µελέτη κατάλληλα σχεδιασµένη η µε επαρκή power analysis που να παράσχει µια 

ξεκάθαρη απάντηση στο πως το κάπνισµα επιδρά στα οστά. 
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Σχήµα 1: Αλγόριθµος πιθανών µηχανισµών µειωµένης οστικής ισχύος και αυξηµένου κινδύνου κατάγµατος 

σε καπνιστές (Λήψη από Peter K. WONG, Jemma J. CHRISTIE, John D. WAR. The effects of smoking on bone 

health. Clinical Science (2007) 113, 233–241) 

 

Είναι κοινά αποδεκτό ότι οι καπνιστές είναι πιο αδύνατοι και έχουν χαµηλότερη µάζα λίπους από τους µη 

καπνιστές [5, 21]. Η αιτία αυτού του συσχετισµού παραµένει απροσδιόριστη ωστόσο µπορεί απλά να 

ευθύνεται η µειωµένη όρεξη των καπνιστών (σε σχέση πάντα µε τους µη καπνιστές) [22]. Οι διαφορές 

µέσου βάρους καπνιστών – µη καπνιστών µπορούν εν µέρει να εξηγήσουν και τις αντίστοιχες διαφορές 

στην οστική πυκνότητα. Είναι χαρακτηριστικό ότι σε σχετική µελέτη διδύµων γυναικών µε διαφοροποίηση 

στην συνήθεια του καπνίσµατος, η διαφορά στο σωµατικό βάρος αναλογούσε στο 1/3 των περιπτώσεων 

σε αντίστοιχη διαφορά στην οστική πυκνότητα του ισχίου και του αντιβραχίου. Επιπλέον στην ίδια µελέτη 

παρατηρήθηκε ότι οι διαφορές στην οστική πυκνότητα της σπονδυλικής στήλης µεταξύ των 2 οµάδων 

γινόταν στατιστικά ασήµαντη όταν είχε προηγηθεί κοντρολάρισµα των ασθενών σε σχέση µε το σωµατικό 

λίπος. Αυτό το γεγονός οδήγησε στο συµπέρασµα ότι τα χαµηλά επίπεδα λίπους µπορεί να επάγουν τις 

αρνητικές επιδράσεις του καπνίσµατος στον σκελετό. 
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Υπάρχουν διάφοροι µηχανισµοί βάσει των οποίων το σωµατικό λίπος µπορεί να επηρεάζει την οστική 

πυκνότητα. Για παράδειγµα η αυξηµένη σωµατική µάζα αυξάνει το φορτίο που δέχεται ο σκελετός 

παρέχοντας ερεθίσµατα αυξηµένης οστεογένεσης στου µη καπνίζοντες (που όπως είπαµε έχουν 

µεγαλύτερο µέσο όρο σωµατικού βάρους) [23]. Επίσης το σωµατικό λίπος πιθανόν παρέχει το 

υπόστρωµα εξω-ωοθηκικού µεταβολισµού ανδρογόνων σε οιστρογόνα [24]. Πιθανή συµµετοχή στον 

συσχετισµό σωµατικού βάρους και οστικής πυκνότητας να έχει και η ορµόνη λεπτίνη που παράγεται στα 

λιποκύτταρα και θεωρείται οτι επιδρά θετικά στο ισοζύγιο της οστικής πυκνότητας [25]. Κατά συνέπεια 

στους καπνιστές που διατηρούν µειωµένο απόθεµα λίπους τα επίπεδα της λεπτίνης διατηρούνται χαµηλά 

επηρεάζοντας αρνητικά την οστική πυκνότητα.  

Άλλες θεωρίες που προσεγγίζουν τον συσχετισµό χαµηλής οστικής πυκνότητας και καπνίσµατος 

σχετίζονται µε την ηλικία εµµηνόπαυσης η οποία στις καπνίστριες φαίνεται να συµβαίνει έως και 2 χρόνια 

νωρίτερα υποδεικνύοντας προεµµηνοπαυσιακή ωοθηκική δυσλειτουργία [26]. Το κάπνισµα ίσως προκαλεί 

µειωµένα επίπεδα οιστρογόνων πιθανόν επάγοντας την υδροξυλίωση της οιστραδιόλης-2 και 

δηµιορυγώντας έτσι έναν σχετικά ανενεργό µεταβολίτη µε µικρή οστεογενετική δραστηριότητα  και ταχείς 

χρόνους µεταβολισµού και αποµάκρυνσης από την κυκλοφορία. Η παραγωγή και δράση των 

οιστρογόνων µπορεί επίσης να µειώνεται εξ’ αιτίας της αναστολής της µεταβολικής δραστηριότητας από 

συστατικά του καπνού όπως η νικοτίνη, η κοτινίνη και η αναβασίνη [27]. Έχει βρεθεί άλλωστε ότι σε 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που ελάµβαναν ορµονική θεραπεία υποκατάστασης τα επίπεδα 

οιστρογόνων ήταν χαµηλότερα στις καπνίστριες απ’ ότι στις µη καπνίστριες υποδηλώνοντας αυξηµένη 

κάθαρση οιστρογόνων [10]. 

 

Το κάπνισµα µπορεί επίσης να συντελεί στην αυξηµένη οστική απώλεια επηρεάζοντας τα επίπεδα των 

επινεφριδικών κορτικοειδών ορµονών. Μια µελέτη 233 µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών (60-79 ετών) 

βρήκε ότι οι καπνίστριες είχαν υψηλότερα επίπεδα DHEA-S (Θειικής ∆ευδροεπιανδροστερόνης) και 

Ανδροστενεδιόνης [28] ενώ τα µέσα επίπεδα οιστραδιόλης, τεστοστερόνης και SHBG (Sex Hormone 

Binding Globulin) παρέµεναν ίδια στις δύο οµάδες. Άλλες µελέτες κατέληξαν στο ότι το κάπνισµα ανέβασε 

τα επίπεδα Ανδροστενεδιόνης, DHEA και κορτιζόνης [65]. Σε άντρες καπνιστές πάλι, τα ολικά επίπεδα 

τεστοστερόνης και οιστραδιόλης τείνουν να είναι υψηλότερα απ’ τους µη καπνιστές αλλά τα επίπεδα των 

ελευθέρων ορµονών µπορεί να είναι φυσιολογικά διότι η SHBG είναι υψηλότερη στους άντρες [29] όπως 

και στις γυναίκες καπνίστριες [23]. 

 
Αρκετές µελέτες ανέδειξαν χαµηλότερα επίπεδα 25–Υδρόξυβιταµίνης D στους καπνιστές [5, 30, 31] χωρίς 

ωστόσο να προσδιορίζεται ο µηχανισµός. Μία πιθανή εξήγηση είναι ο αυξηµένος ηπατικός µεταβολισµός 

των µεταβολιτών της βιταµίνης D κατόπιν επαγωγής της λειτουργίας των ηπατικών ενζύµων εξ’ αιτίας του 

καπνίσµατος [5]. Επικουρικός λόγος οστικής απώλειας στους καπνιστές µπορεί να είναι και η µειωµένη 
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απορρόφηση ασβεστίου όπως έχει βρεθεί σε σχετικές µελέτες ασθενών που κάπνιζαν περισσότερα από 

20 τσιγάρα ηµερησίως [7, 31].  

 

Το κάπνισµα συσχετίζεται αρνητικά και µε τα επίπεδα των παραθυρεοειδών ορµονών [30]. ∆είκτες 

οστικής εναλλαγής (Bone turnover markers) έχουν καταγραφεί κατά καιρούς σε µελέτες. Χαµηλά επίπεδα 

της Οστεοκαλσίνης (δείκτης οστικού σχηµατισµού) έχουν αναφερθεί σε προεµµηνοπαυσιακές και 

προσφάτως µετεµµηνοπαυσιακές καπνίστριες [8]. Επίσης αύξηση των δεικτών οστικής απορρόφησης (C-

Τελοπεπτίδιο, ελεύθερη και ολική δεοξυπυριδινολινη) παρατηρήθηκε σε άνδρες καπνιστές [21]. Τέλος δε 

θα πρέπει να λησµονείται πως το κάπνισµα σχετίζεται µε την συγκέντρωση ελευθέρων ριζών οι οποίες 

πιθανώς συνεισφέρουν στην οστική απορρόφηση [32]. 

 
 
 
 

Συµπεράσµατα 
 
 

Το κάπνισµα φαίνεται πως έχει αρνητική επίδραση την οστική µάζα ανεξαρτήτως από την τυχόν 

επικουρική επίδραση άλλων παραγόντων κινδύνου (ηλικία, βάρος, φύλο, εµµηνόπαυση). Η επίδραση 

αυτή είναι ορατή τόσο στις σκελετικές περιοχές που πλήττονται συχνότερα από την οστεοπόρωση (Ισχίο, 

Οσφυική µοίρα Σπονδυλικής Στήλης, Αντιβράχιο), όσο και σε οποιαδήποτε εστία κατάγµατος που µπορεί 

να εµφανίσει καθυστερηµένη πώρωση ή ψευδάρθρωση. Παρ’ όλο όµως το γεγονός ότι το κάπνισµα 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου οστικής απώλειας, οι σχετικοί παθογενετικοί µηχανισµοί δεν έχουν γίνει 

πλήρως κατανοητοί. Η αρνητική επίδραση του καπνού φαίνεται να είναι δόσοεξαρτώµενη και εν µέρει 

αντιστρέψιµη, ωστόσο περισσότερη έρευνα απαιτείται για το βαθµό και τα χρονικά όρια επίτευξης αυτής 

της αντιστρεψιµότητας. Ορισµένες έρευνες θεωρούν πως η αύξηση του καταγµατικού κινδύνου λόγω 

καπνίσµατος οφείλονται εν µέρει και σε άλλους κάπνοεπηρεαζόµενους µηχανισµούς, πέρα από τη µείωση 

της οστικής πυκνότητας. Παρ’ ότι η προσπάθεια αντιµετώπισης της απώλειας οστικής µάζας στους 

καπνιστές πρέπει να κατευθύνεται προς τη φαρµακολογική αντιµετώπιση της οστεοπόρωσης, όπως 

άλλωστε και στο γενικό πληθυσµό, η ενθάρρυνση διακοπής του καπνίσµατος  σε συνδυασµό και µε άλλες 

αλλαγές του τρόπου ζωής (άσκηση, διατροφή) οφείλουν να αποτελούν µέρος κάθε θεραπευτικού 

προγράµµατος. 
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